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Sotto la guida del CAPO, il Fascismo, che non tollera lime 
che corrodano, continua, serrata, la battaglia antitubercolare. 

Dopo avere affrontato il complesso problema in tutti i suoi 
lati, insegue il nemico nei suoi anfratti, ne ricerca la prima 
orma, lo colpisce nel suo primo sviluppo, costruendo, a questo 
modo, fondamenta superbe alla lotta. 

Una manifestazione del genere è quella offerta dalla Fe- 
derazione Italiana Nazionale Fascista per la lotta contro la tu- 
bercolosi con la Settimana della diagnosi precoce, alla quale la 
«Sezione Sardegna» contribuisce anche con un opuscolo, dedi- 
cato ai medici della regione. 

La Sezione Sardegna ha dato e continuerà a dare tutta sè 
stessa per l'incremento dell’Idea antitubercolare e indirà il Con- 
gresso Regionale non appena l’On.le Presidenza della Federa- 
zione procederà alla nomina del Consiglio Direttivo. 

La Sezione Sardegna si onora di porgere l'omaggio alle 
Superiori Autorità; saluta i Dirigenti delle Istituzioni antitu- 
bercolari; ringrazia tutti coloro che hanno spiegato e spieghe- 
ranno opera per il potenziamento di nostra idea. 

La nostra Terra darà, ne siamo convinti, alla Sezione Sar- 
degna l’aiuto materiale e spirituale necessario per lo studio 


del complesso problema. 


Il Delegato Regionale Il Presidente della Sezione 
Prof. PIETRO LURIDIANA Prof. PIETRO MAROGNA 


Prof. PIETRO LURIDIANA 


Direttore Ospedale Sanatoriale I. N. F. della Previdenza Sociale 


Delegato Regionale della Sezione Sardegna 


Un’ Ombra - Un Raggio 


(LA DOTTRINA DELL’|. P.) 


Fra le «praerogativae instantiarum», Bacone elenca i fatti 
ostensivi, quelli che, veri colpi di luce, illuminano lo spirito 
con la rapidità di un lampo. A questa categoria di fatti privi- 
legiati appartiene indubbiamente il reperto radiologico di As- 
smann: una piccola ombra rilevata nella zona sottoclavicolare 
di individui apparentemente sani o accusanti scarsi disturbi 
diventa un raggio di luce che penetra nella misteriosa e tra- 
gica complessità del polmone tisico. 

E’ dessa che consente di gettare le basi di una dottrina, la 
dottrina dell’infiltrato precoce, è dessa che mina la potenza 
del dominatore del regno della tisi, apice polmonare. 

L’apice polmonare ha fatto parlare di sè sempre. 

Nel tempo e nello spazio, in tutte le epoche, in tutte le 
età. Fra i sani e gli infermi, fra i coraggiosi ed i vili, fra i po- 
tenti e gli umili, fra i grandi della Medicina ed i pigmei della 
Scienza. 


E’ stato così compreso della tragedia della tisi che un al- 
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lievo del filosofo Bòhme era solito dire: «Dimmi che apice hai 
e ti dirò chi sei». 

Architetti, esteti, anafomici, fisicisti, semeiologi, fisiolo- 
gi, immunologi, bacteriologi, parassitologi, radiologi, gli han- 
no eretto un trono. c- 

L’apice polmonare è stato descritto, dipinto, ‘misurato, 
ispezionato, palpato, percosso, ascoltato, sminuzzato, fotogra- 
fato con tutte le luci, su tutte le lastre, con tutti i raggi.... scru- 
tato. 

Ha note per tutti i timpani e, per esse, può presentare il 
ramoscello della salute o sventolare la bandiera della tem- 
pesta. 

Ad un suo cenno il germe si annida per dare segno di se 
presto o tardi e scava, nell’adulto, la prima trincea poi un’al- 
tra ed un’altra ancora.... inizia, trionfale, la discesa, sfalda i 
tessuti, penetra per tutti i varchi, la distruzione si compie. 

Fù vera gloria quella dell’apice? 

Ad Assmann e Roedeker spetta la risposta. 

Nello sviluppo di tanto pensiero, rivolto alla detronizza- 
zione di alcuni dogmi, passano alla storia molti studiosi del 
passato e del presente, ma, indubbiamente, è merito di Ass- 
mann e di Roedeker lo avere fornito le maggiori basi della 
dottrina e di avere, come asserisce Lubich, portato sulla ri- 
balta un grande problema. 

Assmann e Redeker, sottraendo un attimo di bellezza 
all’opera distruttiva del tempo, rapirono, imperitura, una scin- 
tilla. 

Sono gli eroi del nuovo pensiero, gli araldi di una nuova 
libertà. 


Ad opera loro, la tragedia dell’apice è incominciata. 


Occorse ad Assmann, nell’osservare allo schermo alcuni 
studenti ed assistenti, accusanti vaghi disturbi, di rilevare 
una ombra opaca, rotondeggiante, uniforme, della grandezza 
di una moneta di due lire, situata lateralmente al disotto della 
clavicola, opacità che faceva contrasto netto con la trasparenza 
del polmone, regioni apicali comprese. 

I disturbi consistevano in lieve diminuzione di peso, lie- 
ve rialzo termico, minima diminuzione di appettito, scarsa 
dolorabilità toracica, nullo o scarso espettorato bacillifero, 
talvolta emottisi, quale unico sintomo. 

In questo periodo nessun rilievo percussorio od ascolta- 
torio. 

Diminuzione od impurità del murmure ed anche grup- 
petti di rantoli nella regione interscapolare in seguito, men- 
tre l’esame radiografico metteva in evidenza maggior opaca- 
mento del tessuto polmonare, lieve accentuazione del disegno 
polmonare verso l’ilo, presenza di piccole ombre della gran- 
dezza di una capocchia di spillo attorno alla nota opacità, la 
quale in terzo tempo cavernizzava. Data l'assenza di reazione 
ghiandolare, l'autore considerò tale infiltrato come focolaio da 
reinfezione a carattere aerogeno, in quanto mancava la carat- 
teristica della molteplicità propria dei focolai di origine en- 
dogena, e si trattava di soggetti a lungo esposti al contaggio. 

Assmann affermò la curabilità di tali infiltrati e, tormen- 
tato da un dubbio, mise un interrogativo sull’«inizio apicale 
della tisi». 

In' Redeker il dubbio giganteggia. Con Redeker dall’in- 
terrogativo si passa all’imperativo, al sistema, alla dottrina. 


«La prima manifestazione della tubercolosi postprimaria 
si ha, spessissimo, alla regione sottoclavicolare, o al disotto di 
essa, sotto forma di un infiltrato, l’infiltrato precoce, il quale 
non è dato da infiammazione attorno ad altro focolaio, ma è 
un nuovo focolaio, un focolaio da reinfezione, a carattere es- 
sudativo e di natura benigna, contrariamente al dogma impe- 
rante della malignità delle forme essudative, focolaio curabile 
sia per le risorse naturali, sia per il trattamento pneumotora- 
cico o per le cure sanatoriali. ; i 

Tale manifestazione, da ascriversi al secondo o all’inizio 
del terzo stadio della classifica del RANKE, si verifica frequen- 
temente all’età pubere; non dà, nello stadio veramente iniziale, 
alcun segno di sè, nè generale nè locale, ed è rilevabile soltanto 
a mezzo della radiografia, ragion per cui è scovabile, sopra- 
tutto, durante le comuni visite dispensariali, praticate a colo- 
ro che convivono con tubercolotici contaggianti. 

Opacità omogenea (in polmone integro, apici integri) 
della quale è possibile il riassorbimento o la trasformazione 
fibrosa; aumento, in secondo tempo, dell'ombra e inizio della 
caseificazione con o senza metastasi, (piccole ombre attorno al 
focolaio o lontane da esso) cavernizzazione semplice o non, in 
seguito. Segni nulli o vaghi all'esame semeiologico, scarsi di- 
sturbi (lieve temperatura, tosse, espettorazione, reumi). Tal- 
volta emottisi isolata o con disseminazioni post emoftoiche e 
fenomenologia evolutiva ». 

Afferma l’autore che l’infiltrato precoce, che spesso è iso- 
lato ma che talvolta si accompagna ad ingrossamento ilare, pas- 
sa spesso inosservato, subisce la trasformazione fibrosa e migra, 
per la trazione esercitata dal processo cirrotico, in alto, nella 
regione apicale, donde l’opinione della tubercolosi ad origine 
apicale nel caso di riaccensione dei focolai, mentre nel concetto 
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di REDEKER, nella sua statistica ed in quella di WALKER, KAISER- 
PeTERSEN, Lyprin, BiraEUNING, la tubercolosi apicale ha caratte- 
re benigno, verificandosi solo nel 5 %, 8 % dei casi la forma 
evolutiva. 

REDEKER chiama « falsa » la teoria dell’origine apicale 
della tisi: l’apice è detronizzato. 

UrRIc asserisce che al concetto dell’inizio rigidamente api- 
cale della tisi spetta un posto nella storia degli errori in me- 
dicina. 

L’argomento, che riveste importanza. non comune dal 
punto di vista dottrinario e sociale, è stato trattato, con pas- 
sionalità, da molti studiosi. Posizione rigida, possiamo dire, 
fra radiologi e anatomo-patologi, sopratutto. 

Questi ultimi sostengono che la reinfezione, la tubercolo- 
si post primaria si afferma con i focolai di AscHorr-PuHL, che 
risiedono all’apice, donde lo sviluppo (apico caudale) della 
tisi per le seguenti ragioni: 

I. Le lesioni più vecchie si ritrovano sempre all’apice: da 
esse derivano quelle infiltrazioni che ritroviamo frequente- 
mente nella regione sottoclavicolare (Graef). 

II. Le lesioni più giovani, extra complesso primario, so- 
no state ritrovate nella regione apicale (Hubschmann). 

III. La percentuale delle forme apicali attive è elevata 
(Brauer). 

IV. Scarso è il numero degli infiltrati. precoci e minimo 
quello degli infiltrati puri (apice immune) (Muller). 

V.I noduli apicali sfuggono spesso all’indagine radiogra- 
fica praticata con raggi duri; non. sfuggono ai. raggi molli 
(Haeger). 

VI. Nei bambini non si notano cicatrici apicali, che si ri- 


levano, invece, nella età pubere, e, più ancora, in seguito. 


IO 


Il dibattito continua fra apicalisti e sottoclavearisti, nè a 
cerimerlo è riuscita l’altra teoria della quale è paladino il no- 
stro COsTANTINI. Costantini è squisitamente ilare; non ha preso 
posizione soltanto contro gli uni, contro gli altri, ma, altresì, 
contro Parrot, GHon, RANKE. 

«La tubercolosi polmonare è secondaria alla tubercolosi 
ghiandolare tanto nella infezione primaria che nella post pri- 
maria. 

Il punto di partenza è sempre la regione ILARE: con 4 
forme cliniche, delle quali due (linfo adenite ilare semplice be- 
nigna, linfo adenite ilare iperplastica caseosa, grave) presen- 
tano infiammazione limitata alle ghiandole, mentre nelle altre 
due (tubercolosi ganglio polmonare dell’ilo, tubercolosi gan- 
glio ilare interlobare) l’infiammazione si estende anche al pa- 
renchima. E° la terza forma, la ganglio polmonare, quella che 
interessa per i rapporti con l’infiltrato precoce, sottoclavicola- 
re di ASSMANN e ROEDEKER, in quanto, secondo COSTANTINI, tale 
infiltrato altro non sarebbe che la tappa di un processo che ha 


superato la fase ilare, la fase iuxta ilare, per diventare sotto- 
clavicolare e, forse, in seguito, apicale. 

La questione dell’infiltrato precoce si connette colla tu- 
bercolosi ilare; l’infiltrato sottoclavicolare è spessissimo in rap- 
porto col processo ilare che lo schermo dimostra esteso alla 
massa polmonare. L’infiltrato spesso appare isolato, indipen- 
dente; ma ciò si ha allorquando il processo dell’ilo ha subito 
la fase regressiva ». 

Fra gli studiosi l’accordo sulla sede, sulla frequenza del- 
l’infiltrato sottoclavicolare, precoce, pretisico (Ulric) tisiogeno 
(Gamma) non è certamente completo e tanto meno lo è nei ri- 
guardi della genesi. 


Siamo di fronte ad una reinfezione endogena o ad una 
superinfezione esogena? Dalla relazione del MicHeLI risulta 


IRE 


che la reinfezione endogena, in virtù della documentazione cli- 
nica, radiologica anatomopatologica, prevale sulla superinfe- 
zione esogena in favore della quale sono i dati epidemiologici. 


Il concetto del REDEKER di una «reinfezione endogena da sti- 
molazione esogena» incontra il favore di molti studiosi. 


Resta acquisito alla scienza il rilievo di forme ‘essudative 
acute, di varia localizzazione, forme curabili, alle quali ben si 
addice l'appellativo di « infiltrati pretisici, infiltrati tisiogeni », 
forme precoci nei riguardi della tisi, fra le quali l’infiltrato 
sotteclavicolare è una: manifestazione frequente e più frequen- 


te ne appare ove si abbia la cura di ricercarlo, presso le fami- 
glie ove è registrato un focolaio. 


Svariati studiosi dell'era passata contribuirono a tale sco- 
perta e, fra i moderni, Rist, AMEVILLE, BESANCON, BERNARD, 
LereBouLLÉ, SERGENT ed altri. ASSMANN e, meglio ancora, RE- 
DEKER, gli araldi del nuovo « credo », i divulgatori più superbi 
di queste forme che rappresentano una svolta decisiva nel 
corso della tubercolosi polmonare. 

Rintracciare tali forme, sottoporle subito a opportuno 
trattamento, significa arretrare di parecchie linee la trage- 


dia della tisi, creare basi superbe alla profilassi, costrurre un 
monumento alla economia nazionale. 

La battaglia ingaggiata dalla Federazione Nazionale per 
la diagnosi precoce, per la introduzione della cartella radiolo- 
gica nelle scuole (mi è caro citare al riguardo l'esempio dato 
dal Podestà di Cagliari, Avv. Angelo. Prunas, e dal Presidente 
del Consorzio antitubercolare di Cagliari, Avv. Renato Piga, 
che stanziarono somme ad hoc in bilancio, e l’opera intelligente 
e gratuita prestata dal Prof. G. Macciotta, Direttore della Cli- 
nica Pediatrica, e del Prof. O. Businco, Direttore dell’Istituto 
di Radiologia) deve costituire un imperativo categorico per ogni 
medico, per ogni cittadino. 


L’Istituto N. F. della Previdenza Sociale, i Consorzi prov.li 
antitubercolari, tutte le attività antitubercolari sono in armi per 
combattere la peste bianca al suo primo sviluppo. 

Lo Stato Fascista non tollera lime che corrodano. 

Combattere la tisi significa, sopratutto, aggredirla nelle 
sue prime tappe. Una delle sue prime tappe, se non vogliamo 
ammettere che sia la prima aggredibile tappa, è la forma es- 
sudativa, di cui l’infiltrato sottoclavicolare rappresenta la ma- 
nifestazione più frequente. Sono le forme precoci sulle quali 
richiamò l’attenzione, svariati anni fa, EucENIO MoRELLI per 
il più superbo rendimento del Metodo Forlaniniano, sono le 
forme precoci che hanno fatto pensare alla restitutio in inte- 
grum; sono le forme precoci che hanno spinto, sopratutto per 
merito del CostANTINI, a rimettere sul tappeto, a revisionare, 
sulla base della diagnosî qualitativa della lesione, la durata 
del trattamento pneumotoracico, trattamento che, per molte 
di tali forme, può essere ridotto di mesi e di anni; sono quelle 
forme che nelle statistiche di alcuni, ma sopratutto di E. Mo- 
RELLI, possono dare un rendimento del 70%, 80% e più anco- 
ra; son quelle forme precoci che hanno portato alle più lu- 
singhiere statistiche, di idoneità al lavoro nel 70% dei casi, ot- 
tenute dallo studio di molti casi seguiti per dieci anni, co- 
me dai dati di Warr e di altri studiosi; sono quelle forme pre- 
coci che rendono degno il nome di Sanatori e reale il concetto 
di cura sanatoriale; sono quelle forme precoci che fanno ap- 
parire dolce il tormento della Battaglia; sono quelle forme che 
attestano una pietra miliare sulla gran via, quelle forme per 
le quali il mondo degli’ studiosi e degli economisti: può, a buon 
diritto, gridare che, nei riguardi di tanta tragedia umana, 

...Un vivo lume risplende pari all’arco 
Che nel piovoso di la nube indora. 


Prof. OTTAVIO BUSINCO 


Incaricato di Radiologia Medica nella R. Università di Cagliari 


Le caratteristiche radio - morfologiche 


dell’infiltrato precoce 


Nel 1922 Assmann segnalava, in soggetti con vaga sinto- 
matologia oggettiva, un particolare aspetto radiologico consi- 
stente nella presenza di una opacità rotondeggiante a contorni 
sfumati situata costantemente nella regione sottoclaveare men- 
tre tutto il rimanente ambito polmonare, apice compreso, con- 
servava una normale trasparenza. 

Egli denominava questa manifestazione, in considerazio- 
ne della sede occupata, « infiltrato sottoclaveare » ed emetteva 
l'ipotesi che essa rappresentasse un processo a carattere essu- 
dativo d'origine esogena dal quale prenderebbe le mosse la 
tubercolosi polmonare. L'appartenenza di tale processo al pe- 
riodo della infezione primaria era da ASSMANN recisamente 
esclusa. Questa concezione dottrinaria veniva ampliata da Re- 
DEKER il quale, oltre a confermare che il reperto della lesione 
era di pertinenza del radiologo, opponendosi all’origine api- 
cate della tubercolosi polmonare, ammetteva che la prima ma- 
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nifestazione dell’infezione tub. nel polmone si stabiliva ap- 
punto nella regione sottoclaveare o più in basso e ne fissava 
le tappe evolutive, quali risultavano all’indagine radiologica. 
La lesione — sempre secondo la descrizione di REDEKER —- 


Infiltrato precoce 
della regione sotto- 
clavicolare destra. 


compare fra i 15-20 anni, si accompagna ad ingorgo delle 
ghiandole regionali, può riassorbirsi completamente od andare 
incontro ad una trasformazione fibrosa, ma più di frequente 
tende ad evolvere, a diffondersi, presentando zone centrali di 
caseificazione e di fusione con esito in caverna. E’ nella fase 
evolutiva che l’infiltrato può rendersi clinicamente accessibile 
con segni soggettivi ed oggettivi. 

La constatazione, sempre radiologica, affermata per pri- 
ma da REDEKER e confermata da numerosi Autori nostrani e 
stranieri, che l’infiltrato può occupare altra sede oltre alla sot- 
loclaveare, rendeva opportuno di modificare la nomencla- 


15 
tura del reperto, sopprimendone l’indicazione topografica. Ed 
infatti lo stesso REDEKER, per suggerimento di SIMmon, propone- 
va la denominazione d’anfiltrato precoce», ULRIcI d’infiltrato 
pretisico, GAMNA, d’infiltrato tisiogeno. 


Caverna È precoce 
della regione sotto- 


clavicolare destra. 


| 


i 


La definizione proposta da REDEKER, più o meno felice, 
giusta il giudizio di MicHELI, fu gradita agli studiosi e forse 
contribuì (fortuna dei nomi!) alla diffusione della dottrina ad 
essa collegata in misura tale che, come dice GAMNA, uno spi- 
rito arguto fece rilevare che l’infiltrato precoce «s’infiltrò» un 
pò troppo «precocemente» nella dottrina della tubercolosi. 

xx k 

Tralascio, perchè ciò esula dal compito che mi è stato af- 

fidato, di accennare alle questioni dottrinarie d’ordine vario 


suscitate dalla scoperta dell’i. p. e ad esso inerenti. 
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L’i. p. secondo il giudizio di MricHELI, è stato e rimane un 
concetto radiologico piuttosto. che un concetto anatomo-pato- 
logico e clinico; è quindi utile riassumere le sue caratteristi- 
che radio-morfologiche perchè è attraverso la loro conoscenza. 
e la loro esatta interpretazione che viene stabilita la diagnosi 
della lesione ed orientato il trattamento nel modo più adeguato. 

L’i. p. può: sfuggire alla visione: radioscopica quando le 
sue dimensioni siano modeste e la densità poco marcata; l’in- 
dagine radiografica, con pose istantanee ed in apnea inspi- 
ratoria, s'impone in ogni caso, anche quando la radioscopia 
sembri conclusiva. 

L’i. p., nella sua fase iniziale, assume l’aspetto di un’opa- 
cità rotondeggiante non molto densa, a contorni regolari ma 
sfumati delle dimensioni da una ciliegia ad una noce, situata 
Jjer lo più nel versante ascellare della regione infraclaveare 
(tale sede risulta nel 54,6 % dei casi nella statistica di Rom- 
BERG, nel 62 % in quella di BorHm e nel 53,1 % in quella di 
REDEKER). Osservato, in posizione laterale, l’infiltrato viene più 
precisamente localizzato verso la sezione posteriore del campo 
polmonare, e ciò, secondo LIEBERMEISTEB, quanto più in alto 
esso si trova. Anche l’ombra è più estesa e diffusa quando il 
focolaio è più vicino alla base del lobo inferiore. In questo 
caso, giusta la descrizione di ASssMAnn, se l’infiltrato è a de- 
stra, come più di frequente avviene, l’ombra assume un aspetto 
triangolare ed è limitata, in basso, da una linea netta che se- 
gna lo spazio interlobare, lateralmente, dalla parete toracica 
ed, in alto, da una linea obliqua diretta in basso ‘ed all’interno. 

Si hanno, in tal modo, quadri radiologici di passaggio tri 
la tipica descrizione di AssMAnn, il triangolo pneumonico della 


pneumonite infantile e la lobite. 
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Oltre la sede infraclaveare, l’infiltrato può rinvenirsi nel- 
l'apice, nel campo medio ed in quello inferiore. 

L’ombra esponente dell’i. p. non è sempre isolata, ma può 
presentare delle strie più o meno marcate che la collegano al- 
l’ilo. Tali strie vengono interpretate o come ramificazioni va- 
scolari rese più accentuate da. condizioni iperemiche o come 
lesioni linfangitiche. 

Sembra eccezionale il rilievo di un sensibile ingrossamen- 
to delle gh. tracheo-bronchiali; comunque, le formazioni che 
costituiscono l’ilo radiologico, sono più dense, forse per quelle 
immancabili ripercussioni circolatorie d’origine congestiva che 
si riflettono sui vasi dell’ilo, ogni qualvolta sia presente nel poi- 
mone un processo infiammatorio. 

All’infuori di queste note radiologiche, i campi polmonari 
sono liberi da altre manifestazioni che turbino la loro traspa- 
renza. 

Spesso, però, accade di constatare la comparsa di infil- 
trati satelliti detti da REDEKER secondari; essi compaiono quan- 
do l’infiltrato precoce è ancora in atto; a differenza degli in- 
filtrati tardivi che si presentano in un periodo ulteriore. 

E’ possibile, secondo REDEKER, differenziare radiologica- 
mente gl’infiltrati secondari per il fatto che, producendosi in- 
torno a vecchi focolai spenti, nel centro di essi si.può ricono- 
scere un nucleo più o meno denso ‘dato da tessuto fibroso o 
calcificato. L’infiltrato precoce, invece, è costituito, come si è 
detto, da una opacità a tinta uniforme circondata da un alone 
d’infiammazione perifocale al quale è dovuta.la sfumatura del 
focolaio. 

L’immagine radiologica dell’infiltrato precoce può essere 
confusa con ombre rotondeggianti di altra natura. E? da tenere 


presente, specialmente in Sardegna, la possibilità di scam- 


Prof. GIUSEPPE BROTZU 


Direttore Istituto d'Igiene 


Le indagini di Laboratorio 


nella Diagnosi Precoce della Tubercolosi 


Il laboratorio è ritenuto da taluni medici pratici come un 
oracolo di Delfo, cui si possa ricorrere con fiducia assoluta per 
ottenerne la diagnosi di molte malattie infettive. Ad esso si 
chiede infatti ciò che l’esame clinico non ha saputo o potuto 
indicare, e si pretende la diagnosi, anzichè, come sarebbe spes- 
so più giusto, la conferma di una diagnosi. Eppure non si do- 
vrebbe dimenticare, che, per quanto il laboratorio si sforzi di 
raggiungere dei resultati sicuri e probativi, il responso che si 
ottiene è sempre, pur basato su fenomeni biologici, il cui mec- 
canismo intimo è in buona parte ignoto, e la cui positività o 
negatività dipende non da fattori matematici, ma da fenome- 
ni biologici e naturali che, se anch'essi scritti con caratteri geo- 
metrici, sono tuttavia ancora non ben conosciuti. Il non valu- 
{are questo stato di fatto e il non saper intendere che, per ne- 
cessità di cose, ed in conseguenza di tanti elementi indipen- 
denti dal ricercatore, i resultati non possono esser sempre netti e 
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precisi, traggono spesso il medico in gravi errori di interpretazio- 
ne, dal cui riconoscimento successivo egli è talvolta indotto in 
una sfiducia anche ‘esagerata su quella che potrebbe esser la 
reale utilità delle ricerche. 

Non vi è dubbio invece che il laboratorio possa dare delle 
indicazioni di utilità indiscutibile quando ad esso si sappia ri- 
correre con accortezza e se ne sappiano interpretare i resul- 
tati con sufficiente discernimento. 

Uno dei campi dove le indagini di laboratorio sono in 
pieno sviluppo, e dove, specialmente se fossero confermate le 
recenti ed ancora discusse asserzioni di taluni ricercatori, si 
potrebbero aver indicazioni preziose è proprio quello della tu- 
bercolosi. 

La grande scoperta del Koch ebbe subito un’applicazione 
diretta ed agevole nella diagnostica della malattia: l’identifi- 
cazione del germe con l’esame batterioscopico, secondo i vec- 
chi- e soliti metodi di colorazione, continua ad essere nelle ma- 
ri del medico di grande ausilio nella diagnosi delle forme 
aperte di tubercolosi, anche senza ricorrere alle numerosissi- 
me modificazioni di tecnica proposte da molti. 

Ma la ricerca batterioscopica diretta è stata ben presto 
riconosciuta insufficiente in molti casi specialmente iniziali, 
in cui invece più prezioso sarebbe l’aiuto del laboratorio in 
quanto che i sintomi clinici sono ancora incerti. 

Per le forme ancora chiuse, in cui non si abbia quindi 
ancora eliminazione di germi all’esterno, si è pensato da mol- 
ti, in mancanza della possibilità di rintracciare i mycobacteri 
della tubercolosi, di ricorrere alla diagnosi sierologica: rea- 
zioni agglutinanti, reazioni di precipitazione, di deviazione del 
complemento, i più svariati antigeni, modificazioni speciali di 
tecnica sono il parto di tanti e tanti tentativi che non hanno 
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avuto spesso altro vantaggio che di ingombrare inutilmente 
la letteratura sull'argomento. E ben s'intende che ciò debba 
essere in un’infezione tanto diffusa dove, dalla lieve localizza- 
zione ghiandolare, che rimarrà per tutta la vita senza alcuna 
manifestazione rilevabile, si passa attraverso la gamma più 
svariata alle forme cliniche più severe, verso le quali l’orga- 
nismo reagisce sierologicamente in modo diverso, spesso senza 
alcuna proporzione all’intensità della lesione anatomo-pato- 
logica. 

Tuttavia alcune ricerche sierologiche sembra possano 
avere un certo valore ed in questi ultimi tempi per es. si è molto 
insistito su una reazione, quella di Vernes, che può esser di 
qualche utilità per avvalorare le altre indicazioni cliniche nel- 
le forme iniziali, ma che soprattutto presenterebbe un valore 
prognostico essendo stato rilevato un rapporto diretto tra l’in- 
tensità di floculazione e la gravità dell’infezione. 

Per quanto riguarda invece le forme aperte di tuberco- 
losi la diagnosi di laboratorio è semplice quando i germi non 
sono scarsi, mentre è più o meno difficile quando essi siano 
pochi. 

Alla ricerca del germe in questi casi, si è rivolta da tempo 
l’attenzione dei batteriologi, proponendo numerosi metodi di. 
arricchimento per facilitare tanto l'esame batterioscopico che 
quello culturale e giologico. 

Ancora in uso è l’arricchimento, ormai a tutti noto, me- 
diante l’omogenizzazione con idrato sodico e successiva cen- 
trifugazione dopo opportuna diluizione. 

Tale metodo può servire, con qualche variante di tecnica, 
tanto per le indagini batterioscopiche come per quelle cultu- 
rali ‘e biologiche. Nel primo caso si avrà una concentrazione 


del mycobact. tuberc. nel sedimento, dove sarà più facile met- 
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terlo in evidenza, allestendo dei preparati colorati, e nel secon- 
do caso si avrà il vantaggio di eliminare il rimanente della 
flora batterica (in seguito all’azione battericida della soda) 
che sarebbe di impedimento nella prova culturale e potrebbe. 
disturbare anche la prova biologica. 

Le prove culturali sono oggi agevolate dall’uso ormai ac- 
quisito in tutti i laboratori di alcuni terreni come quelli di 
Petroff, Petragnani (la cui superiorità è oggi da molti ricono- 
sciuta) e di Lòvenstein. 

Su questi terreni il mycob. tub. cresce abbastanza rapi- 
damente dando colonie visibili ad occhio nudo in un periodo 
di 14-21 giorni in termostato a 37°. Tuttavia in caso di neces- 
sità verso il 10-12 giorno, grattando o lavando leggermente la 
superficie del tubo di cultura, ed allestendo un preparato co- 
lorato con Ziehl-Nelsen si possono già osservare delle forme 
acido-resistenti, dovute allo sviluppo iniziale del germe con 
formazione di microcolonie invisibili ad occhio nudo. 

Questo metodo di ricerca precoce su culture senza svi- 
luppo macroscopico prende il nome di Microcultura, ed ha il 
vantaggio di abbreviare il periodo necessario per la diagnosi 
culturale di poco meno di una diecina di giorni. 

L’esame culturale è stato in questi ultimi anni impiegato 
ampiamente per riconoscere l’esistenza -di una bacillemia se- 
condo i concetti di Lòvenstein. Era prima generalmente am- 
messo che la bacillemia tubercolare non fosse frequente e si 
verificasse solo negli stati finali di malattia o nelle forme di 
tifo-bacillosi. Le ricerche di Lòvenstein sulla presenza del my- 
cobact. tubercolosi nel sangue eseguito con un suo metodo par- 
ticolare pervennero invece a conclusioni del tutto opposte per 
cui la bacillemia tubercolare non solo sarebbe una facile eve- 
nienza nelle affezioni tubercolari propriamente dette e con- 
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clamate, ma si verificherebbe anche nelle forme iniziali, non- 
chè in altre malattie per le quali non è da tutti ammessa una 
etiologia tubercolare, come nel reumatismo articolare acuto, 
nella demenza precoce, etc. Il Lòvenstein per es. ottenne le 
seguenti cifre: tubercolosi miliare, reperti positivi 100 %, tu- 
bercolosi polmonari gravi 70 %, tubercolosi polmonari lievi 
16 %, tubercolosi renali 70 %, tubercolosi laringea 40 %. E° 
facile intendere come subito molti ricercatori si siano messi 
a controllare le ricerche del Lòvenstein, ed è doveroso confes- 
sare che, salvo pochi che hanno avuto resultati analoghi, la 
maggior parte, pur avendo ormai esteso l’indagine a numero- 
sissimi casi, non abbia avuto in genere che il 5-7 % di reperti 
positivi, prevalentemente in forme gravissime di malattia. 

Quale giudizio debbasi dare di questa differenza di resul- 
tati non sembrerebbe facile ad intendersi, data la semplicità 
relativa della tecnica proposta dal Lòvenstein. Orben la cau- 
sa di una così profonda diversità di reperti sembra debba con- 
sistere nei differenti criteri adottati per giudicare della posi- 
tività delle culture. Il Lévenstein, basandosi evidentemente sul- 
le ricerche suggestive intorno all’esistenza di una fase del ciclo 
vitale del virus tubercolare con morfologia diversa dalla so- 
lita, ha giudicato come positive quelle culture che presenta- 
vano semplicemente dei granuli o dei bastoncini acidoresisten- 
ti, che altri invece in assenza di macrocolonie di Mycobact. tu- 
bercolosis non ha creduto doverli identificare con il bac. tuberc. 
E’ opportuno ricordare a questo punto che d’altra parte la pos- 
sibilità che il virus possa presentare sotto l’aspetto di semplici 
granuli o di piccoli bacteri acidoresistenti o no è stata asserita, 
indipendentemente dalle indagini sulla bacillemia, anche da di- 
versi studiosi, come per es. in Italia dal Sanarelli con le sue ri- 


cerche sui protogeni tubercolari i quali sarebbero precisamente 
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delle formazioni di aspetto analogo a quelle osservate dal L6- 
venstein, incapaci di dar luogo, salvo ripetuti passaggi, a co- 
lonie classiche di mycobact. tubercolosis e dotate di uno scarso 
potere patogeno. 


Tluttavia poichè ancora incerto è questo campo di ricer- 
che non si saprebbe rimproverare la prudenza di quelli che 
in assenza di classici aspetti del bac. tubercolare non hanno 
creduto di interpretare come positive queste emoculture sulla 
base di elementi ancora dubbi. 


Ove il valore di queste formazioni atipiche fosse stabilito 
favorevolmente da ulteriori studi esaurienti è però chiaro che 
molto se ne potrebbe avvantaggiare la diagnostica di labora- 
torio, così come notevole sarebbe la ripercussione nell’inter- 
pretazione sia della patogenesi di alcune forme tubercolari che 
dell’etiologia oggi ancora oscura di altre infezioni. 


Interessanti sono anche le innovazioni nel campo della 
prova biologica, sempre tenuta in gran conto, anche perchè 
esse ci riportano ancora sul tema di uno speciale ciclo vitale 
del bac. tubercolare. 

Come è noto l’animale di elezione per la prova biologica 
è la cavia, cui il materiale di inoculazione, sottoposto prece- 
dentemente a particolari procedimenti di omogenizzazione ed 
arricchimento, o anche non trattato in alcun modo, può esser 
iniettato per diverse vie. 

L’inoculazione per via sottocutanea in uno degli arti po- 
steriori è sempre prediletta, perchè espone l’animale a minori 
pericoli di infezione secondaria che non la via peritoneale, e 
consente di rintracciare il germe abbastanza presto in un perio- 


do di circa 2-3 settimane nelle linfoghiandole inguinali. 


La via peritoneale può trovare ugualmente impiego per 
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materiale non contaminato da altri germi, e consente la dia- 
gnosi in un periodo di tempo presso che uguale. 

Un metodo assai rapido e sensibile di diagnosi è quello 
usato dal Knorr e Friedrick mediante l’inoculazione nelle lin- 
fo ghiandole. Il metodo è stato poi impiegato anche dal Ninni 
per la messa in evidenza del supposto virus filtrabile tuber- 
colare. 
| Sia concesso ricordare in proposito che il Ninni sarebbe 
riuscito con tale tecnica a rintracciare dopo 8-12 giorni ‘i ger- 
mi acido-resistenti nel tessuto linfatico inoculato. Il metodo 
avrebbe quindi il vantaggio di permettere oltre ad un abbre- 
viamento del tempo necessario per la diagnosi anche quello di 
mettere in evidenza il cosidetto virus filtrabile. Inutile ricor- 
dare però come ancora, dopo tante polemiche e dopo che V’ar- 
gomento è stato tanto lungamente dibattuto, non sia stata detta 
l’ultima parola sull’esistenza di un particolare ciclo vitale del 
mycobact. tubercolosis dotato di capacità filtranti e di scarso 
potere patogeno; argomento questo collegantesi a quello espo- 
sto dei cosidetti protogeni del germe. 

La prova biologica in considerazione della grande recetti- 
vità della cavia è generalmente ritenuta superiore alla prova 
culturale, salvo forse che nel mettere in evidenza quelle fasi 
particolari di vita del germe cui si riferirerebbero i reperti del 
Lovenstein e di altri. Tuttavia la cavia per quanto dotata di 
un’estrema recettività all’infezione tubercolare non può dirsi 
sensibile all’unità, poichè infatti le ricerche hanno dimostrato 
che inoculando meno di 10 germi l’animale generalmente non 
si tubercolizza, e che con dosi da 10 a 50 bacilli ciò avviene 
irregolarmente. 

La cavia ha quindi una sensibilità spiccatissima ma non 
assoluta, specialmente ove si tratti di stipiti dotati di scarsa 
virulenza. 
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Si è tentato perciò in questi ultimi tempi di aumentare 
la sensibilità dell'animale abbassando la soglia della recetti- 
vità, ed affrettando la comparsa delle lesioni con il sensibiliz- 
zarlo mediante l’iniezione di estratti acetonici di bac. tuberco- 
lare o di tubercolina. 

Questo: metodo, che scientificamente è basato sulla più 
rapida evoluzione delle infezioni negli animali sottoposti a 
trattamenti allergizzanti, non ha avuto finora molti controlli: 
essi sono tuttavia in genere favorevoli, pur rendendo avvertiti 
di possibili cause di errore che sono state messe in evidenza 
precisamente da Saenz e collaboratori. Questi trattando delle 
cavie sane con estratti acetonici isolarono da esse dei germi 
acido-resistenti, che, studiati, resultarono dei paratubercolari 
dotati anche di un certo potere patogeno per l’animale. 

E’ chiaro che al possibile reperto di questi germi si dovrà 
porre attenzione quando si ricorre ai trattamenti allergizzanti 
suddetti che aumentano la recettività dell'animale anche verso 
gli acido-resistenti che possono trovarsi nell’organismo come 
soprofitti. 

Questi, che ho ricordato in rapida sintesi, sono gli aggior- 
namenti della tecnica di laboratorio in merito all’infezione tu- 
bercolare. Da essi sarà facile rilevare quale sia lo sforzo con 
cui i batteriologi tentano di contribuire non solo al progresso 
scientifico di questo appassionante argomento, ma di venir in- 
contro alla sentita necessità di disporre di mezzi che consen- 
tano accertamenti più rapidi e più sensibili sia. per le forme 
iniziali con scarsa eliminazione di germi, sia per quelle even- 
tualmente dovute a forme particolari del virus tubercolare. 

Al prossimo avvenire spetterà verossimilmente la decisio- 
ne se tutti questi nuovi metodi di indagine riposino su basi 
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Sui rapporti tra le reazioni tubercoliniche 
e le forme anatomo-cliniche 


delle malattie tubercolari 


Sino a pochi anni fa le reazioni tubercoliniche sono state 
impiegate nel campo delle malattie tubercolari solo per la dia- 
gnosi di infezione kochiana e anche per lo studio della rea- 
zione cosidetta immunitaria nel singolo malato. Difatti, non 
essendo le reazioni tubercoliniche che fenomeni locali molto 
affini, se pure non identiche nella patogenesi, a quelle anafi- 
lattiche, un individuo che reagisce positivamente non può es- 
sere altro che un infetto da bacillo di KocH, avendo questo 
determinato in un punto qualsiasi dell'organismo un focolaio 
di reazione, e quindi la sensibilizzazione contro le sostanze co- 
stituenti il corpo bacillare; infine un individuo deve reagire 
alla tubercolina in ragione della propria sensibilizzazione, cioè 
in ragione di tutto il complesso degli apparati reattivi che met- 
te in campo dopo la prima infezione. Dico appositamente com- 
‘plesso di apparati reattivi e non esplicitamente anticorpi, della 


cui esistenza si va sempre più dubitando, perchè non sono essi 
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la causa esclusiva della positività e della intensità delle rea- 
zioni, ma anche modificazioni umorali, ormoniche, neuro-ve- 
getative, tissurali. Ciò, da quello che dirò in seguito, non deve 
parere affermazione leggera, ma conoscenza sicuramente e de- 
finitivamente stabilita. 

Ma ora dalle reazioni tubercoliniche, guardandole attenta- 
mente e prendendo nella più grande considerazione le nozioni 
moderne sulla loro essenza, dobbiamo attenderci di più; pos- 
siamo da esse dedurre non solo l’avvenuta infezione kochiana 
e l’intensità dell’allergia, ma anche le cause del grado di in- 
tensità allergica raggiunto, e anche, ciò che è più importante, 
i rapporti tra grado di allergia e tipo. di lesioni tubercolari de- 
gli organi colpiti, specie del polmone. 

In che cosa consiste la positività di reazione all’inocula- 
zione epidermica 0 intradermica di tubercolina? Essenzialmen- 
‘te in'ciò: più o meno spiccata estesa é duratura iperemia al 
‘punto dell’incculazione, con formazione di essudato più o me- 
‘no ricco di elementi cellulari, specialmente di leucociti neutro- 
fili. Nella stragrande maggioranza dei casi non residua a questi 
fatti alcuna alterazione definitiva; solo raramente residut 
«ualche nodulo di tessuto fibroso, dovuto al fatto che la rea- 
zione è stata così energica da aversi una proliferazione ed un 
accumulo di elementi istiocitari, che poi evolvono in fibrosi 
(BASTAI). 

Ora l'intensità di questi fenomeni iperemici e trasudativi 
non sono tanto in rapporto con gli ipotetici anticorpi tuberco- 
lari, ma anche con la funzionalità dei piccoli vasi e dei capil- 
lari:e con la costituzione chimica del sangue, specialmente per 
quello che riguarda i cationi autonomotropi e l’innervazione 
vegetativa cutanea. Tutti questi fattori possono rendere la rea- 


‘zione ‘allergica più o meno spiccata. 
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Difatti è stato visto che modificando l’innervazione vege- 
tativa con la somministrazione di farmaci o di ormoni autono- 
motropi varia nello stesso individuo l’allergia tubercolinica: in 
genere la stimolazione del vago favorisce e rende più spiccata la 
reazione, mentre la paralisi del simpatico la rende meno evi- 
dente. Forse deve essere dovuto allo stato di grave depressione 
del simpatico il fatto che nei tubercolosi gravi, in cui per la 
tossiemia la funzione della midolla surrenale è molto compro- 
messa, le reazioni risultano blande o negative. Nel morbo di 
Addison, da tubercolosi surrenale, la cutireazione è scarsa o 
negativa. 

Così pure grande importanza deve avere la vagolabilità, 
la quale, come generalmente è noto, rende più evidenti le rea- 
zioni anafilattiche ed allergiche. Gli individui vagolabili pre- 
sentano spiccate reazioni tubercoliniche, in quanto la vaso-di- 
latazione è più intensa e prolungata. Così la stessa importanza 
deve avere l’equilibrio calcio-potassio nel sangue, quando di- 
minuisce il primo ed aumenta il secondo: in queste condizioni 
le reazioni allergiche sono più vivaci sia per lo stato di spasmo- 
filia così determinato, sia per lo stato di vagolabilità, sia per- 
chè l’ipocalcemia favorisce le vasodilatazioni ed aumenta la 
permeabilità delle membrane capillari. 

Che le reazioni tubercoliniche siano rese più evidenti dallo 
‘stato di spasmofilia vagolabile del soggetto, risalta evidente se 
consideriamo che si tratta di fatti allergici, simili agli anafi- 
lattici. La tubercolina iniettata sotto cute negli individui in- 
fetti scatena, se non tutti, alcuni fatti caratteristici dell’anafi- 
lassi. Tanto vero che il D'Amato ha studiato la crisi emocla- 
sica dopo l’iniezione ‘di tubercolina, per la diagnosi della na- 
tura tubercolare di un processo morboso o per l'accertamento 
della avvenuta infezione: crisi emoclasica che, analogamente 
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‘a quella di Widal ottenuta col latte, si manifesta con ipoten- 
sione, leucopenia e linfocitosi relativa. Ora è noto che sono 
specialmente le costituzioni vagolabili spasmofili che più di 
tutte le altre vanno incontro alle crisi emoclasiche, dovute es- 
senzialmente ad una iperemia dei visceri addominali e del cir- 
colo addominale, onde l’ipotensione e l'accumulo dei leucociti 
polinucleati nei vasi dilatati del territorio splacnico, mentre 
alla periferia diminuiscono i leucociti con prevalenza negli 
strisci dei linfociti. 

Ma il sistema nervoso vegetativo deve ancora influire con 
altri meccanismi sull’esito delle reazioni tubercoliniche. A far» 
queste considerazioni siamo indotti dall’osservazione che spesso 
le reazioni tubercoliniche riescono positive sulla cute prospi- 
ciente al viscere o al tessuto leso, se in questo la lesione è in 
piena evoluzione acuta o è in fibrosi; mentre riescono meno 
positive o negative sulla cute prospiciente a visceri o tessuti 
con lesioni gravi con fatti caseosi e sfacelo di tessuto, o a vi- 
sceri o tessuti immuni; e talvolta la maggior positività delle 
reazioni è nella zona cutanea del metamero del viscere o tes- 
suto colpito. Cosa possiamo pensare di questo fenomeno? Non 
credo che basti il fatto che nella zona cutanea corrispondente 
all’organo leso, forse per la via linfatica, passano in maggiori 
quantità prodotti tossici dal focolaio tubercolare. E’ questa 
una spiegazione che non soddisfa affatto. Onde, in via di ipo- 
‘tesi, dobbiamo sospettare che l’esistenza di un focolaio tuber- 
colare a carico di un viscere o di un tessuto mandi stimoli cen- 
tripeti nel nevrasse, e precisamente nel metamero corrispon- 
‘dente, che in via efferente manda alla periferia, quindi alla 
cute, stimoli che modificano la reattività delle arteriole e dei 
‘capillari, che reagiscono quindi più o meno marcatamente di 
quelli del lato sano o con lesioni gravemente distruttive. Su 
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questa linea direttiva debbono essere svolte le indagini per de- 
lucidare il fatto estremamente interessante. 

Infine la funzionalità di un altro organo influenza in modo 
marcato l’esito delle reazioni tubercoliniche: il fegato. E’ stato 
concordemente osservato, sia clinicamente, sia sperimental- 
mente, che i fatti degenerativi del fegato, che rechino insuffi- 
cienza funzionale più o meno transitoria dell’organo, inducono 
negatività delle reazioni tubercoliniche. 

Ora, stabilite queste premesse, cosa deve dirci di più la 
negatività completa delle reazioni tubercoliniche, oltre alla 
non avvenuta infezione dei bambini, oltre all’assenza di rea- 
zione e quindi alla gravità della prognosi nell’adulto tisico, op- 
pure all’assoluta inattività dei focolai nell’adulto infetto ma 
non malato? La negatività o la debolezza delle reazioni tuber- 
coliniche nel malato di tubercolosi chirurgica o polmonare :0 
generalizzata, ci deve dire che si tratta di un organismo intos= 
sicato, in cui la tossiemia ha leso profondamente o il midollo. 
surrenale (e in questo caso vi sarà più o meno notevole ipoten- 
sione arteriosa) oppure ha leso il fegato (e in quest'altro caso 
oltre all’ipotensione arteriosa vi saranno positive le prove della 
insufficienza epatica). 

Una più o meno spiccata vivacità delle reazioni tuberco- 
liniche oltre a dirci che vi è un movimento allergico attivo, ci 
dice pure che altrettanto spiccata vivacità deve esserci in tutti 
gli altri punti dell’organismo in cui va a cadere una carica di 
germi o di prodotti della loro disintegrazione. Questo è il prin- 
cipio, la cui conoscenza non è sempre tenuta presente come 
merita. Quindi anche negli organi interni, specie ‘nel polmone, 
dove esistono focolai tubercolari, vi è la grande tendenza a 
reazioni iperemiche flogistiche ed essudative vistose. E’ in que- 
sti individui che ‘si manifestano spiccate reazioni perifocali, 
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che dànno facilmente luogo a piccole emottisi, ad espettorati 
con modeste striature sanguigne; reazioni perifocali che poi 
in secondo tempo possono portare a necrosi del tessuto sede 
della reazione e quindi ad allargamento dei focolai tuberco- 
lari. E’ possibile pensare che molti casi di infiltrati più o meno 
estesi, da quelli rotondi detti precoci di ASSMANN e di REDEKER, 
fino a quelli che possono prendere tutto o quasi tutto un lobo 
a forma di lobite, non siano che reazioni iperemiche dovute a 
reinfezioni in genere aerogene più o meno diffuse, e che si ac- 
compagnano con notevoli reazioni generali. Se la zona infil- 
trata è limitata ed assume la forma rotonda, come rotonda è 
la reazione cutanea da cuti-o intradermo-reazione, allora è pos- 
sibile o che l’infiltrato scompaia, scomparendo l’iperemia e 
riassorbendosi il liquido essudato, o che il tessuto preda delle 
infiltrazioni vada in necrosi caseosa formandosi in tal modo le 
caverne precoci. Solo ammettendo la natura semplicemente ipe- 
remica-essudativa:e non granulomatosa degli infiltrati ro- 
tondi di AssmANN-REDEKER, possiamo spiegare la possibilità 
della loro completa scomparsa, senza che sulla pellicola radio- 
grafica ne resti il minimo segno. Pur non essendo stato ancora 
fatto uno studio tra intensità delle reazioni tubercoliniche, e 
presenza di infiltrato precoce, spessissimo nelle storie cliniche 
dei casi pubblicati si trova annotata intensa cutireazione. 
Soltanto con l’allergia spiccata, con l’iperergia (come dico- 
no alcuni tisiatri) potremmo spiegarci il quadro clinico di talu- 
ne tubercolosi miliariche polmonari, presentanti imponenza di 
reazioni generali, dispnea intensa, cianosi spiccata e accompa- 
gnata da forte positività delle reazioni tubercoliniche. Se pen- 
siamo che intorno a ogni tubercolo miliarico v'è un alone ipere- 
mico, possiamo facilmente immaginare che ben poco di tessuto 
polmonare resta per l’ematosi, e quindi la cianosi e l'affanno. 
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Talvolta anzi la congestione perialveolare e l’essudazione endo- 
alveolare possono precedere la formazione dei tubercoli milia- 
rici. In contrasto con queste miliari « iperergiche » accompa- 
gnate da spiccate reazioni tubercoliniche, stanno altre miliari 
accompagnate da assenza o da scarse reazioni tubercoliniche e 
che intervengono per la completa caduta di ogni difesa immu- 
nitaria. Solo così si potrebbero conciliare le contrastanti ve- 
dute dei clinici, di cui alcuni affermano la genesi iperallergica 
delle miliari, mentre altri affermano la genesi anergica; af- 
fermando cioè che nelle prime il fattore di gravità è dato dal- 
l’iperallergia e quindi dalla spiccata reazione perinodulare; 
mentre nelle seconde il fattore di gravità che permette lo svi- 
luppo e la diffusione quasi sempre fatale dei noduli miliarici 
risiede nella caduta di ogni potere di difesa. 

E solo pensando che l’allergia spiccata possa essere do- 
vuta ad uno stato di spasmofilia vagolabile con ipocalcemia, 
possiamo spiegarci la efficacia della calcioterapia per via en- 
dovenosa, che alcuni, con sarcasmo molto leggero, vogliono 
condannare ed eliminare dall’armamentario farmaceutico dei 
tisiatra. Senza dubbio v'è pochissimo da sperare sulla possib:- 
lità che con essa si acceleri la calcificazione dei focolai. Ma il 
calcio giova essenzialmente sia perchè è un calmante di tutto 
il sistema nervoso, centrale e periferico, vegetativo e di rela- 
zione, che nel tubercoloso ha sempre bisogno di essere sedato; 
poi giova perchè combatte questo stato di spasmofilia vagola- 
bile, e così frena le reazioni iperemiche perifocali e combatte 
l’essudazione vasale. La calcioterapia per via endovenosa, spe- 
cialmente fatta a base di sali di acidi organici, ha sempre pieno 
e valido diritto di cittadinanza nella terapia della tubercolosi. 

Credo opportuno fare un’altra considerazione: è osserva- 
zione generale, e su essa insiste il PenpE in base alla sua vasta 
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esperienza, che gli individui di costituzione longilinea stenica 
con ipertiroidismo temperamentale resistono in maniera spe- 
ciale all’infezione tubercolare, che in essi ha prognosi migliore. 
(.redo che l’ipertiroidismo temperamentale possa agire in que- 
sto senso per due vie: in gran parte sorreggendo le funzioni di 
quell’organo di importanza essenziale per la difesa dell’orga- 
nismo contro tutte le infezioni, del fegato, per quel sinergismo 
epato-tiroideo, affermato dal PENDE e studiato poi da noi suoi 
allievi, e ora confermato da altre scuole; in parte anche per- 
chè gli ormoni tiroidei tendono ad opporsi alle trasudazioni e 
alle essudazioni vasali, e quindi tendono ad opporsi allo sta- 
bilirsi di spiccate essudazioni perifocali; favorendo l’essicca- 
mento e la fibrosi dei focolai. 

Ancora un’altra dimostrazione della importanza della co- 
stituzione spasmofila vagolabile nel favorire le spiccate rea- 
zioni allergiche da tubercolina, la ricaviamo dal fatto che que- 
ste ultime sono specialmente presenti nei bambini e nei ra- 
gazzi scrofolosi, che, in genere, come sanno i pediatri, presen- 
tano le stigmate della diatesi essudativa: diatesi essudativa che 
riconosce a suo fondamento patogenetico una prevalenza va- 
gale del neurotono vegetativo, una facile trasudazione plasma- 
tica dai vasi, una ipocalcemia. 

Questi sono i nuovi fatti che affiorano dall’osservazione 
clinica, e che debbono essere ancora meglio spiegati nella loro 
genesi e che ci rendono sempre più interessante l’osservazione 
attenta delle reazioni allergiche nei tubercolotici. 


Prof. G. MACCIOTTA 
Direttore della R. Clinica Pediatrica di Cagliari 


Manifestazioni pretubercolari 
e diagnosi precoce nei bambini 


La diagnosi precoce di tubercolosi trova il più largo cam- 
po di applicazione nell’età infantile, nella quale più facilmente 
l'infezione colpisce l'organismo, meno capace e meno prepara- 
fo di quello adulto alle reazioni di difesa. 

La maggiore facilità di rottura dell’equilibrio fra infe- 
zione ed organismo giustifica la maggiore frequenza colla qua- 
le in questi soggetti l’infezione evolve verso forme diverse di 
malattia. 

L’accertamento precoce, del quale appare chiara la gran- 
de utilità, non è però sempre facile, anche quando si disponga 
dei mezzi più adeguati di indagine. 

La positività delle reazioni cutanee alla tubercolina, pre- 
zioso e necessario complemento di ogni altro esame, indica con 
certezza solo l'avvenuta infezione, senza sicuri rapporti colla 
intensità e colla diffusione del processo; chè, anzi, è per lo più 
alle manifestazioni meno gravi che corrispondono le reazioni 
iperallergiche, mentre forme più gravi possono essere accom- 


pagnate da reazioni ipoaliergiche. 
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Le reazioni negative, anergiche, poi, possono avere signi- 
ficati addirittura opposti: di non avvenuta infezione (anergia 
positiva), o di perdita delle capacità di reazione (anergia ne- 
gativa), per cause organiche o per fattori diversi, in via dura- 
tura o transitoria, come si osserva, ad es., dopo certe malattie 
infettive: morbillo, pertosse etc. 

Il giudizio di negatività, però, deve essere basato anche 
sul comportamento delle reazioni intradermiche praticate con 
tubercoline a concentrazione diversa da 1: 1000, 1: 500, 1: 100 
fino ad 1: 50, 1: 20, dopo la risposta negativa delle reazioni epi- 
dermiche. 

Il controllo di questa reattività più profonda aumenta il 
numero delle risposte positive, secondo Fiore, del 25 %. 

Nè deve essere trascurata l’opportunità di praticare tali 
reazioni, oltre che colla tubercolina umana, con quella bovina. 


Per l’esatto orientamento di una indagine diagnostica pre- 
coce devono essere considerati altri elementi, di acquisizione 
relativamente recente, per quanto la discussione su di essi non 
sia definitivamente ‘conclusa. 

Secondo molti studiosi (Fontès, Calmette, Vaudremeyer, 
Arloing, 'Dufourt, Valtis, Sanarelli ed Alessandrini, Puntoni, 
Jemma, Ninni, Tramontano, Fiore, Bonciani ecc.), la infezione 
tubercolare e le sue manifestazioni non possono essere consi- 
derate esclusivamente in rapporto coll’ingresso e coll’azione 
nell'organismo delle forme bacillari acido resistenti di Koch; 
ma anche coll’azione di quegli elementi filtrabili, non visibili, 
che per i più costituirebbero una fase nel ciclo del virus tuber- 
colare, e sarebbero capaci di determinare condizioni di infe- 


zione e di reazione diverse. 
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L’esperimento ha stabilito che da questo virus filtrabile, 
dopo 4-5 passaggi in serie da animale ad animale, possono ri- 
costituirsi, attraverso stadi intermedi, forme bacillari, che non 
hanno più, però, gli identici caratteri e la stessa virulenza dei 
bacillo di Koch, e ripetono piuttosto gli aspetti della malattia 
iniziale da virus (Valtis, Arloing, Dufourt, Van Deinse, Ninni, 
Nelis ecc.). 

Su aspetti del virus tubercolare diversi da quelli bacillari 
avevano richiamato Vattenzione Maffucci (1889) colle «forme 
sferiche» e Mircoli e Much colle forme granulari non acido re- 
sistenti, che potrebbero essere considerate come termini di pas- 
saggio della catena di quello che Fiore indica come «virus tu- 
bercolare di Fontès-Koch», e che va dalle forme filtrabili non 
visibili alle forme coccaccee granulari, alle forme bacillari non 
acido resistenti, ed infine alle forme bacillari di Koch. 

Non tutti, a dire il vero, accettano tali concezioni (Petra- 
gnani, Veratti, Montemartini), ma esse rendono più facilmente 
ragione di certe condizioni cliniche. 

Al virus filtrabile, che avrebbe una speciale affinità per i 
tessuti linfatici e che, secondo Calmette, provoca alterazioni a 
tipo flogosante piuttosto che granulomatoso, come è per il ba- 
cillo di Koch, sarebbero in speciale modo dovute quelle mani- 
festazioni, prevalentemente ghiandolari, a decorso lento, sub- 
dolo, che sono caratteristiche specialmente dell’infanzia e pos- 
sono costituire tutta la malattia tubercolare od il preludio di 
quella fase nella quale dominano, poi, più decisamente lesioni, 
localizzazioni e sintomatologia da bacillo di Koch. 

Fiore (1) indica col termine di «Pretubercolosi» le modifi- 
cazioni provocate dai «protogeni tubercolari». 


1) — FiorE G. La pretubercolosi (Riv. di Clin. :Ped.,.p. 641, 1934). 
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Tali condizioni hanno un’importanza notevole in campo 
di diagnosi precoce; e questa, per la possibilità, ammessa oltre 
che dal Fontès e da Calmette da molti altri ricercatori special- 
mente della scuola francese, di un passaggio transplacentare 
del virus filtrabile tubercolare, si sposta nei suoi termini di 

tempo molto indietro e cioè fin verso la nascita. 
Ad un’origine di questa natura si riallacciano, probabil- 
mente, certe atrepsie senza causa apparente, osservate in lat- 
tanti nati da donne tubercolotiche. 

{Couvelaire ha osservato, nell’ospedale Baudeloque, nel 
25 % di tali soggetti quadri mortali di cachessia progressiva, 
paragonabile a quella provocata nelle cavie dal filtrato tuber- 
colare. 

In 14 su 21 bambini morti in tali condizioni, Calmette non 
ha osservato speciali lesioni di tipo tubercolare, ma le inocula- 
zioni, in cavia, di emulsioni di linfoghiandole di alcuni di essi 
hanno provocato quadri di cachessia, o lesioni diverse con pre- 
senza di bacilli acido-resistenti, ed in 3 casi noduli tubercolari 
caseificati. 

Le percentuali di Couvelaire, molto elevate, rispondono 
forse a speciali condizioni dell’infezione materna. 

Più frequentemente, e specialmente per le infezioni acqui- 
site, si osservano modificazioni ed alterazioni prevalentemente 
linfoghiandolari, pleuriche, peritoneali, ma qualche volta an- 
che a tipo tifo-bacillare. 

Il virus filtrabile, però, può, entro certi limiti, esercitare 
un’azione utile, stimolando ed eccitando i poteri organici di 
difesa contro una possibile offesa da bacillo di Koch. 

In tale tipo di infezione, inoltre, le reazioni cutanee alle 
comuni tubercoline sono più spesso negative, mentre possono 


apparire positive quelle intradermiche fatte con filtrati tuber- 
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colari inattivati, anche in lattanti del I° trimestre di vita (Fontis 
Virdis). Secondo queste concezioni le infezioni tubercolari de- 
vono essere considerate sotto aspetti diversi e più larghi, che 


interessano sopratutto i primi periodi della vita. 


Non sempre l’inizio della malattia tubercolare nel bambi- 
no è legato a segni apprezzabili di localizzazione ed a manife- 
stazioni specifiche. 

Spesso il quadro iniziale è ridotto a fenomeni di ordine 
generele, che devono essere perciò molto accuratamente vaiu- 
tati, specialmente in presenza di reazioni cutanee tubercolini- 
che positive. 

Appartengono ad essi i dimagrimenti progressivi senza 
causa apparente, gli stati di anemia, la facile esauribilità al la- 
voro muscolare, l’inappettenza, le cefalee, la frequente sonno- 
lenza ed i sonni non tranquilli, la facilità ai disturbi vasomo- 
tori, la tachicardia, la variabilità dell'umore con prevalenza 
iniziale, per lo più, di condizioni di irritabilità, e certe modifi- 
cazioni termiche senza causa apparente. 

Disturbi della nutrizione più gravi appartengono a fasi più 
avanzate della malattia, nelle quali, per lo più si rendono evi- 


denti anche altri segni. 


Ma, d’altro canto, è opportuno tenere presente che anche 
in soggetti colpiti da forme floride di tubercolosi le condizio- 
ni di nutrizione possono permanere buone. 

Non è raro osservare, fra i 3 e gli 8 anni specialmente, 
bambini che «si stancano» facilmente ed abbandonano i giuo- 
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chi o si mostrano riluttanti ad ubbidire a comandi o ad esorta- 
zioni che comportano un lavoro muscolare. Sono soggetti nei 
quali frequentemente si rilevano l’alternarsi brusco di pallore 
e rossore, per rapide reazioni vasomotorie, e condizioni di ta- 
chicardia. Piuttosto che rimproverati o puniti essi dovrebbero 
essere attentamente visitati, sorvegliati e curati. 

Per quanto riguarda le modificazioni psichiche sono note 
le deviazioni, anche profonde, che la malattia tubercolare può 
provocare negli adulti, nelle sue fasi più avanzate. 

Ciarla (1) ritiene che nel 40 % delle malattie men- 
tali così dette criptogenetiche esista una causa tubercolare ca- 
pace di esercitare, su un terreno di accentuata predisposizione 
costituzionale, una azione psicopatogena. 

Su questi rapporti nel bambino ha richiamato l’attenzione 
la Borrino (2). 


I piccoli e fugaci rialzi febbrili, che si ripetono frequente- 
mente senza causa apparente, e le febbricole, che costituiscono 
un insistente strascico di malattie infettive o respiratorie acu- 
te, o che seguono a piccole indisposizioni, devono essere sem- 
pre considerati con sospetto, specialmente in rapporto ad even- 
tuali localizzazioni linfoghiandolari. 

La febbre che accompagna la invasione polmonare ha ge- 
neralmente inizio brusco e carattere continuativo per 2-3 setti- 
mane e poi si attenua in stati subfebbrili, che possono persiste- 


re per alcun tempo, spesso associati a tachicardia. 


1) — CIARLA. Riv. di Pat. Nervosa e Mentale, Vol. 28 pag. 340, 1923; 
Vol. 29 pag. 618, 1924. 
2) — BorrIno A. Studi Sassaresi, Serie II, Vol. 7° fasc. III, 1929. 
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La coincidenza di un episodio acuto febbrile di questa na- 
tura con segni polmonari di focolaio superficiale può creare 
facilmente confusione, come osservano Armand-Delille e Le- 
stocquoy (1), col quadro clinico di una congestione pneumoni- 
ca da altra causa, specialmente se segue una rapida deferve- 


scenza. 


Tra le prime manifestazioni di localizzazione prevalgono 
quelle linfoghiandolari per la maggiore facilità del virus tu- 
bercolare a penetrare nel circolo linfatico ed in quello sangui- 
gno del bambino. 

Possono essere colpite le ghiandole dei. distretti superfi- 
ciali a quelle a sede profonda intracavitaria, toraciche ed ad- 


dominali. 


L’adenopatia latero-cervicale è data generalmente da 
ghiandole del volume da 1 grano di miglio ad un fagiuolo; 
dure, mobili, non dolenti, che possono, in fasi più avanzate 
assumere aspetti diversi ed andare incontro anche a fatti di 
caseificazione. 

Essa ha generalmente origine da un passaggio di virus 
attraverso la mucosa del faringe e delle vie respiratorie alte 
e non è quindi necessariamente connessa ad una localizza- 


zione polmonare o ganglio-polmonare. 


L’adenopatia sopraclavicolar:e può avere origine e signi- 
ficato diversi poichè a quegli elementi ghiandolari afferisco- 


no linfatici dai tegumenti e dai muscoli della parte posteriore 


1) — ARMAND-DELILLE P. E. e LesTocquoy CH. Revue Francaise de Pe- 
diatrie, pag. 683, A. 1931. 
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del capo, dalla superficie anteriore del torace, dalle linfoghian- 
dole ascellari, dalle sottoclavicolari, ed in qualche caso dalle 
justa-tracheali e dalle para-tracheo-bronchiali. 

Anche le modificazioni delle ghiandole intercostali pos- 
sono assumere significato di allarme, ed in speciale modo, se- 
condo Fiore, quelle di elementi situati nel 4° - 5° spazio sulla 
linea ascellare media, per l'affluenza di essi dei linfatici della 
sottostante pleura parietale, in una zona nella quale « è faci- 
lissimo avvertire finissimi rumori pleuro-alveolari a sintomo 
iniziale della tubercolosi linfatica toracica » (Fiore). 

Minore importanza è data all’adenopatia inguinale anche 
per la sua minore frequenza. 

Queste adenopatie periferiche, quando sia esclusa per esse 
ogni altra possibile causa, possono essere considerate, se non 
sono connesse ad altre manifestazioni o non hanno un’evolu- 
zione di caseificazione, come una delle espressioni più fre- 
quenti e tipiche dello stato « pretubercolare ». 

Anche le adenopatie intratoraciche, tracheo-bronchiali e 
mediastino-ilari, hanno generalmente inizio precoce ma esse 
diventano apprezzabili sopratutto in fasi più avanzate. 

In questi casi i rilievi variano in rapporto alla entità ed 
alla estensione del processo: possono, così, delimitarsi zone 
di ipofonesi sulle linee paravertebrali, specialmente a sede api- 
cale cd ilare, con modica diminuzione del murmure e fini cre- 
pitii localizzati, che possono, però, anche mancare. 

Modificazioni come quelle che danno origine ai fenomeni 
di De La Campe, di D’Espine, di Smith, al respiro bronchiale ‘ 
rinforzato, al soffio respiratorio, alla tosse clangorosa, pertus- 
soide o btionale, o ad altre manifestazioni da compressione va- 
sali o nervose, appartengono in genere a forme più avanzate. 


Anche i reperti radiologici, nella prima fase, possono es- 
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sere negativi o di interpretazione dubbia (Armand-Delille e 


Lestocquoy); spesso si riducono ad una accentuazione delle 


ombre ilari, con varia figurazione. 


Nell’adenopatia addominale la prima fase è caratteriz- 
zata sopratutto da fatti dolorosi, prevalentemente localizzati, 
con o senza associazione di costipazione, e tali da poter pro- 
vocare anche confusione, secondo le sedi e l’estensione, con feno- 
meni appendicolari, renali od uretrali, intestinali, peritoneali. 

Perchè le ghiandole mesenteriche diventino palpabili de- 
vono raggiungere un certo volume, e devono coesistere favore- 
voli condizioni delle pareti addominali, della matassa intesti- 
nale ecc. 

Le prime minime localizzazioni polmonari possono decor- 
rere senza segni clinici, o anche radiologici, di localizzazione e 
la sintomatologia può essere limitata a quei fenomeni generali 
che ho ricordati ed alla risposta positiva delle reazioni cutanee 
tubercoliniche. 

In altri casi la radiografia mette in evidenza una piccola 
zona di lieve opacamento, che contrasta colla chiarezza dei 
campi polmonari circostanti. Ma i piccoli addensamenti pro- 
fondi del parenchima non possono essere dimostrati egual- 
mente, mentre quelli localizzati al seno costo-diaframmatice 
sinistro possono essere mascherati dall’ombra cardiaca, quelli 
del lobo inferiore destro dall’ombra epatica, ed altri dal pe- 
duncolo vascolare (Armand-Delille e Lestocquoy). 

Attorno al primo piccolo focolaio possono, successivamen- 
te, determinarsi manifestazioni diverse: congestizie, infiltrative, 
pleuriche scissurali, broncopolmonari a ripetizione od a lenta 


risoluzione. 
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Segni che meritano, inoltre, la massima attenzione per 
una diagnosi precoce sono quelli legati a modificazioni pleu- 
riche parziali: zone limitate di ipofonesi, ed all’esame radio- 
logico di opacità, rari sfregamenti, specialmente in sede scis- 
surale. 


Per quanto riguarda la localizzazione peritoneale la com- 
parsa dell’ascite, nelle forme essudative, appartiene già ad un 
periodo avanzato; mentre l’inizio è in genere segnato da 
dolorabilità: spontanea e provocata, per lo più diffusa, con 
esacerbazioni critiche ed associazione, non costante, di costi- 
pazione o di diarrea. 

Nelle peritoniti: acutissime da diffusione miliarica, i fe- 

nomeni di vomito, costipazione, meteorismo, in un quadro ge- 
nerale acutamente infettivo, possono orientare in modo non 
esatto la diagnosi. 
-.. Per la forma tubercolare, per quanto senza assoluta sicu- 
rezza, depongono la concomitanza di un certo grado di ipe- 
restesia cutanea, il réperto di una lieve ascite, l'eventuale 
dispnea con cianosi. 

Nel lattante, per qualche settimana la forma peritoneale 
acuta può: essere indicata solo dal pianto continuo, dalla fles- 
sione delle coscie sul, bacino, in posizione di difesa, da una 
lieve fluttuazione addominale, con una certa dilatazione de! 
reticolo venoso cutaneo superficiale (Marfan). 

In un secondo tempo possono insorgere crisi dolorose così 
violente da richiamare la possibilità di una peritonite infet- 
tiva acuta non tubercolare, di una appendicite, di una invagi- 
nazione intestinale; di un calcolo renale. Può anche istituirsi 
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un quadro pseudo-appendicolare ad inizio brusco, doloroso, 
localizzato nella fossa'iliaca destra, con difesa addominale re- 
lativa, vomito, chiusura dell’alvo, tanto da provocare talvolta 
interventi operativi che chiariscono la natura peritoneale tuber- 


colare della manifestazione. 


Per quanto riguarda l’insorgenza della meningite tuber- 
colare, specialmente quando non abbiano preceduto altre chia- 
re localizzazioni della stessa natura, è noto quale importanza 
abbiano l’accurato rilievo e l’esatta valutazione dei sintomi legati 
allo stabilirsi di una causa ipertensiva endocranica: cefalea, vo- 
miti, disturbi oculari, ai quali si associano costipazione fre- 
quente e quei cambiamenti di umore, con prevalenza di con- 
dizioni, depressive e diminuzione della socievolezza, che, nei 
bambini della seconda infanzia sopratutto, devono essere sem- 
pre considerati con grande attenzione. 

Da un esame del I. c. r. in questo periodo possono rica- 
varsi utili indicazioni ma non i dati di certezza dei periodi 
successivi. 


Anche ad altri sistemi deve essere rivolta l’attenzione 
nella ricerca di segni precoci di tubercolosi: alla cute, al si- 
stema osseo, a quello articolare. 

Certe dolenzie vertebrali a localizzazione costante, ad es., 
possono costituire la prima indicazione apprezzabile di un pro- 
cesso pottico; e lo stesso può dirsi per certe reazioni dolorose, 
e relativi fenomeni muscolari di difesa, di qualche grande ar- 
ticolazione, e specialmente di quelle coxo-femorali. 
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In definitiva dobbiamo convenire che, se la diagnosi pre- 
coce dell’infezione tubercolare, nella sua evoluzione verso le 
varie forme della malattia, non è sempre facile, sopratutto per 
quanto riguarda l’esatto riconoscimento delle localizzazioni 
iniziali, dal complesso degli elementi forniti dalle condizioni 
sociali, ambientali, fisiche, dei familiari e del bambino, dalle 
accurate valutazioni dei fenomeni generali, come quelli ricor- 
dati, e dalla conseguente minuta ricerca dei fenomeni di loca- 
lizzazione, in esami e controlli ripetuti, coll’ausilio di mezzi 
sussidiari biologici e radiologici, in buona parte dei casi l’ini- 
ziarsi di un processo tubercolare potrebbe essere utilmente 
stabilito. 

Ed è questo un indirizzo dal quale la lotta antitubercolare 
può ottenere i migliori ed i maggiori risultati. 


Prof. ARMANDO BUSINCO 


Direttore Istituto Anatomia Patologica di Cagliari 


L’Anatomia Patologica 
di fronte a qualche problema 
della ‘ Diagnosi Precoce,, 


La diagnosi precoce della tubercolosi si svolge, ai fini pra- 
tici, nel terreno clinico e radiologico. 

L’anatomia patologica appare assente in questo delicato 
frangente; appare, ma è, sempre, anche in questa fase, la gran- 
de maestra di esperienza. 

Quando, infatti, arriva al punto da dar segni di sè, di 
avere risvegliato, cioè, sofferenze nel malato e richiamato l’at- 
tenzione del medico, il processo tubercolare ha già una data 
di nascita, che, spesso, si allontana, nel tempo, di mesi o di 
anni ed anni: ha, quindi, già determinato impronte ‘morfolo- 
giche: ha, cioè, una base anatomo-patologica. Questa si può 
seguire a ritroso, si può analizzare nei momenti precedenti, 
scindere nella sequenza degli aspetti che si sono sommati: 
aspetti propri alla fase d’ingresso del bacillo, ai suoi adatta- 
menti in seno ai tessuti, in cui penetra o si ferma o staziona 
per la prima tappa, vera e propria « stazione iniziale » del 
viaggio, che si inizia e proseguirà, ricco di drammatici o di 
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tragici episodi, caratterizzati, in linea di massima, dai ten- 


tativi di evasione del bacillo stesso da questo «primo focolaio», 
tentativi che saranno più o meno vittoriosamente infrenati dalle 


difese organiche. 


Perciò, quando si parla di « diagnosi precoce », il nemico 
già domina il terreno di conquista, già le forze dell’ospite 
hanno manifestato tendenza a flettere, a venir meno. Si è già 
passati da quel lento, subdolo, insidioso e misterioso periodo 
di latenza della mischia tra invasore ed ospite, che è proprio 
del periodo che si suole chiamare dell’infezione tubercolare, 
e si è entrati nel campo della malattia tubercolare. 


Il medico può accertare, allora, decisamente la presenza 
del nemico che davora» nell’organismo, mediante il prezioso 
metodo della cutireazione, prezioso anche in periodi di tempo 
più precoci del decorso morboso. Ciò significa che nel mentre 
si misurano — per così dire — le forze dei contendenti (bacillo 
e organismo umano), l’uno e l’altro preparano e mettono in 


campo le armi della lotta reciproca. 


Risultuto: da un lato Vistituirsi di quel complesso e mi- 
sterioso fenomeno dell’a/lergia, che rinserra in un nodo, an- 
cora inestricato, sia la quota dell’immunità o resistenza a nuovi 
insulti specifici, sia quella della maggiore suscettibilità a nuovi 
germi tubercolari o ai loro prodotti; dall’altro l’instaurarsi 
deile alterazioni anatomiche, che hanno un’espressione morfo- 
logica nel maggior numero dei casi, nel parenchima respira- 
torio e nelle linfoghiandole regionali, e in: casi ben più rari, 
in altri settori organici (addome, linfoghiandole cervicali, cute, 


ecc. ecc.). 


Non solo, ma si possono avere altresì una reviviscenza di 


queste produzioni iniziali o nuovi insediamenti bacillari per via 


DI 


linfo-ematogena o ematogena (micronoduli, noduli di Simon, 
nei bambini, ecc.). 

Precisiamo, allora, il momento in cui il medico viene con- 
sultato per giudicare l’entità delle alterazioni provocate dal 
bacillo di Koch e le manifestazioni sintomatiche. Le circostanze, 
soggettivamente, e, in parte obbiettivamente rivelatrici, sono 
variabilissime: un periodo di inesplicabile progressivo inde- 
bolimento, mancanza di forze, facile esauribilità, rialzi ter- 
mici leggeri: o dolorabilità toracica vaga, tosse al risveglio 
con qualche grumetto di catarro: e, spesso, una vampata, in 
occasione di uno strapazzo fisico, di una festa famigliare, di 
una bagnata, di un raffreddamento, — vampata febbrile, che 
qualche giorno di riposo, le consuete premure casalinghe seda- 
no o sembra che spengano (innocenti influenzette!): o più ma- 
nifesti segni di interessamento respiratorio, in cui la visita me-. 
dica già scorge un focolaio di addensamento, spesso scambiato 
per una manifestazione provocata dai germi più comunemente 
responsabili di infiammazioni acute polmonari: o, peggio, l’im- 
provviso tragico allarme della ferita viva — l’emotisi. 

Ecco i segni, che consentono al medico di ricercare preco- 
cemente l’esistenza del processo morboso. Più o meno vaghi se- 
gni, però, spesso precursori di una ricca dolorosa collana di 
sofferenze, ove non si intervenga con intelligente premura. 

L’anatomia patologica, in questa fase, ha il suo diritto di 
parola, che trova esplicite inequivocabili immagini, rappresen- 
tate secondo i casi: o dalla lesione iniziale del parenchima re- 
spiratorio e dalla linfoadenite peribronchiale o mediastinica 
(complesso primario): o dalla predominante adenopatia ilare 
con più o meno palese risentimento polmonare o pleurico: 0 
dall’alone infiammatorio essudativo (perifocale) attorno alla le- 
sione iniziale del polmone (epitubercolosi): o dai più concla- 
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mati ed espressivi aspetti noti sotto il nome di infiltrato pre- 
coce, perchè, come è ormai accertato, l’infiltrato precoce non si 
verifica solo nella pubertà e nell’individuo adulto. Come del 
resto, il complesso primario può essere la manifestazione della 
« prima infezione » oltre che della tubercolosi infantile, an- 
che nella gioventù e nell’età matura. 

- Sono, come si vede, sempre o quasi sempre gli organi re- 
spiratori a interessare il clinico, l’anatomo-patologo e il radio- 
logo nelle incombenze della diagnosi precoce. In questo con- 
tegno si deve vedere — sia detto di sfuggita — la verità della 
concezione dottrinaria dell’infezione aerogena nella patoge- 
nesi della tubercolosi umana. 

L’anatomia patologica arriva, è vero, in ritardo per indi- 
viduare praticamente i segni di attacco o di riaccessione del 
- processo bacillare. Ma in ritardo arriva in genere pure la se- 
meiotica medica. Soltanto l’indagine radiologica, questa sugge- 
stiva tecnica, che potentemente contribuisce allo studio della 
morfologia patologica nel vivente, e l’indagine biologica, me- 
diante la tubercolinoreazione, sono capaci di informarci della 
infezione in atto, prima che il processo si estrinsechi con sin- 
tomi diretti e indiretti. 

Si sa che queste manifestazioni morbose, sia nella sede 
respiratoria che in quella linfoghiandolare, seguono un diverso 
destino: la guarigione spontanea, l’attenuazione o latenza, la 
diffusione. Questa ultima eventualità — la tendenza ad espan- 
dersi o a diffondersi — suona l'allarme. 

Le prime e più estese stragi della tubercolosi avvengono, 
in quel periodo della vita, (prima infanzia) in cui l’organismo 
è stato tradito, aggredito, più o meno violentemente, di sor- 
presa, e quando esso non ha ancora allestito mezzi sufficienti 
di difesa umorale e locale (istogena). 
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Ma nel decorso della tubercolosi interviene un altro pe- 
riodo, altrettanto interessante nei riguardi della diagnosi pre- 
coce. Nella pubertà o in gioventù o nella maturità, parallela- 
mente a concause debilitanti (strapazzi, malattie infettive acu- 
te, scarsa nutrizione, deficiente proprietà) accade che l’infezio- 
ne tubercolare che si era acquietata, dia segni della sua pre- 
senza. 

La prima infezione passa, salvo le circostanze ricordate, 
molto spesso inosservata. Ma quando la prima infezione, pas- 
sata allo stato di silenzio e d’inattività, si ridesta in un altro 
punto del parenchima polmonare (reinfezione endogena) o una 
nuova infezione sopraggiunge (superinfezione esogena) nello 
stesso ambito respiratorio, l’allarme suona con caratteri di più 
pressante urgenza. 

E’ questa, secondo il concetto di F. Micheli, l’inizio della tu- 
bercolosi postprimaria, che si verifica specialmente nella puber- 
tà o nel giovane, ma può anche determinarsi nell’adulto e per- 
sino nell’età infantile: così designata per distinguerla dal «pri- 
mo infetto» o dalla tubercolosi primaria, più propria dell’in- 
fanzia. 

Dopo ciò, nel decorso della tubercolosi polmonare, si ha 
un periodo di quiescenza, di silenzio, che, ad un certo momento, 
viene interrotto da una ripresa del processo che si rende sen- 
sibile. Ecco, allora, un altro richiamo al problema diagnostico. 

Tralasciamo la controversa questione dell’endoreinfezio- 
ne o dell’esoreinfezione. Il fatto anatomo-clinico fondamen- 
tale proprio di questa evenienza, che a noi interessa dal pun- 
to di vista anatomo patologico, agli effetti del fondamento 
morfologico della « diagnosi precoce », è che attorno al « foco- 
laio primario polmonare » si può stabilire un alone di infiam- 
5mazione prevalentemente essudativa, che prende il nome di 
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epitubercolosi (che ordinariamente è di natura specifica, ma 
può anche essere di natura banale), o comparire un nuovo fo- 
colaio a carattere principalmente essudativo, in località diversa 
da quella occupata dal «focolaio primario polmonare ». E° que- 
sto il cosidetto « infiltrato precoce » o «focolaio di Assmann 
Redeker ». Esso è contrassegnato, — ripetiamo -— nelle sue 
espressioni iniziali, da prevalenti fatti essudativi: ed il suo 
destino è: la caseificazione o l’ulcerazione o la fibrificazione 


o la calcificazione. 


Dal punto di vista terapeutico non si deve più perdere del 


tempo per istituire la terapia adeguata. 


Ma non è su ciò che desideriamo insistere. Piuttosto vo- 
gliamo considerare, sotto il riflesso dei problemi suscitati dalla 
« diagnosi precoce », che si fonda sopratutto su l’esistenza delle 
accennate alterazioni organiche, la questione dello spontaneo 
riassorbimento delle infiammazioni essudative epitubercolari e 


dell’infiltrato precoce. 


In altre parole, può l’essudazione alveolare o bronchiolo- 
alveolare specifica riassorbirsi spontaneamente, e può, even- 
tualmente, mediante il riassorbimento dell’essudato, aversi la 


restilutio ad integrum del tessuto polmonare? 


La patologia sperimentale aiuta poco per risolvere questo 
quesito. L’anatomia patologica non possiede molti documenti. 
I pochi noti e i pochi ineccepibili e ben studiati si contano, sulle 
dita di una mano. Tuttavia, mettendo insieme a ciò i reperti 
istologici parziali, derivanti dalla quotidiana osservazione delle 
ordinarie immagini del processo tubercolare (fasi evolutive e 
involutive), chiamando in appoggio la voce della clinica e quel- 
la della radiologia, possiamo ritenere che l’essudazione speci- 
fica che contrassegna l’epitubercolosi e la maggior parte dei 
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processi essudativi che costituiscono l’infiltrato precoce posso- 
no riassorbirsi spontaneamente. 

L'essudato cellulo-fibrinoso-albuminoso, cioè, che riempie 
le cavità alveolari e infiltra la trama settale, si disfà, si fran- 
tuma, con meccanismo molto vicino a quello con cui si com- 
pie la risoluzione delle comuni broncopolmoniti e delle polmo- 
niti; scompare dai distretti respiratori occupati, i quali, per- 
tanto, ridiventano pervî all’aria atmosferica e utili alla fun- 
zione. 

‘Questa felice possibilità, però, che si basa su la valuta- 
zione logica dei fatti, su criteri di analogia, su documentazioni 
radiologiche e cliniche e su parziali rilievi anatomo-patologici,‘ 
non deve esimere il malato ed il medico dal ricorrere agli ap- 
prestamenti terapeutici adeguati. Perchè il riassorbimento 
spontaneo degli essudati tubercolari significa che l’organismo 
umano, fortunatamente, ha armi, e buone armi di difesa con- 
tro il bacillo che lo insidia e lo vuole debellare; ma quando 
l'organismo umano è colto da uno di quelli episodi, che si in- 
corniciano nel quadro della così detta « diagnosi precoce », 
esso reclama altri sussidi, esige altre armi di rincalzo alle pro- 
prie difese, che hanno manifestato incrinature, crepe, ferite più 
o meno gravi. Perchè la precocità dell’intervento e l’intelligente 
applicazione dei sussidi terapeutici, che sono nelle nostre ma- 
ni, potenziano le difese naturali e le aiutano ad avere ragione 
di un germe così micidiale per il genere umano. 

In conclusione: nei frangenti nei quali l’attenzione del me- 
dico è, per la prima volta, richiamata da una sofferenza respi- 
ratoria dovuta alla tubercolosi, il processo ha chiare espressio- 
ni anatomiche. E cioè: o il focolaio essudativo-proliferativo 
iniziale (focolaio polmonare primario) e l’adenopatia regionale 


(complesso primario): 0, ancora, il complesso primario som- 
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mato dalla diffusione locale circostante della infiammazione 
specifica (infiammazione perifocale = epitubercolosi): o im- 
magini di più 0 meno lontane disseminazioni (disseminazioni 
linfo-ematogene): 0, dopo un periodo di latenza o dopo la 
guarigione anatomica della prima infezione, vi ha un nuovo 
quadro rappresentato dal cosidetto «infiltrato precoce » 0 
« focolaio di Assmann Redeker », che segna, per lo più, il pri- 
mo anello di quella lunga catena di sofferenze e di manifesta- 
zioni anatomo-cliniche, che contraddistinguono la tubercolosi 
dell’adulto e, in termini più generali, la tubercolosi post- 
primaria. 

Da tanto, quindi, si può legittimamente concludere che 
l'anatomia patologica ha largo. diritto di parola anche in te- 
ma di diagnosi precoce, e concorre alla più precisa imposta- 
zione dei problemi pratici che ne derivano. 


Prof. ARTURO FORNERO 


Direttore della Clinica Ostetrico-Ginecologica della R. Università di Cagliari 


Alcuni rilievi sulla Diagnosi Precoce 


di tubercolosi genitale - peritoneale 


Mi è occorso, di frequente, di trovarmi dinanzi a dei sog- 
getti, giovani dai diciotto ai ventotto anni, a volte in condizioni 
floride, inviati in Clinica colle diagnosi più varie, con esame 
anamnestico negativo, con turbe addominali indecise, ma sem- 
pre associate a fenomeni genitali. 

Le mestruazioni si mantenevano, indifferentemente, o re- 
golari o irregolari per periodo di ritorno, per quantità e per 
durata, senza avere mai mutato di caratteristica, dalla prima 
mestruazione sopraggiunta colla pubertà. Solo da qualche tem- 
po, le pazienti si lagnavano di dolenzia, divenuta più intensa 
nelle fosse iliache e nella regione ipogastrica, che si accentua- 
va durante la mestruazione. 

L’esame praticato dal competente, internista e tisiologo, 
ha dato, a volte, reperto completamente negativo, altre volte 
dubbio. 

Per gli esami biologici, praticati, quali l’oftalmo, la cuti 
e la intradermoreazione, si ebbero risultati quasi sempre po- 
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sitivi, per quanto di diversa intensità, e, qualche volta, di di- 
versa interpretazione. 


L’esame ginecologico ci lasciava alquanto perplessi: nes- 
sun rilievo oggettivo degno di nota a carico dell’utero, delle 
tube e delle ovaia, all’infuori del risveglio, nella paziente, di 
una dolenzia talvolta marcata, a carico dei detti organi, du- 
rante la palpazione bimanuale. 


Per il che gli unici reperti che ci potessero indirizzare 
per un tentativo di diagnosi -— così lo dobbiamo chiamare —, 
erano le reazioni dell'organismo alla tubercolina, quando vi 
erano ed il dolore genitale, acuto, durante la mestruazione, 
sempre riscontrato in ogni caso. 


Da un lato il nostro disappunto nell’intervenire con una 
laparatomia esplorativa — poichè noi crediamo che il chirur- 
go non sia autorizzato di eseguire, a meno che la interessata 
non la richiegga direttamente —, dall’altro la insistenza della 
malata di provvedere, in qualsiasi modo, all’accertamento di 
una diagnosi, e possibilmente all’istituzione di una cura ad 
hoc, ci ha spinti ad intervenire con il suddetto mezzo. 


Ed ecco i quadri, da noi variamente constatati, a seconda 
delle pazienti: 


In tutte, a ventre aperto, si riscontravano utero, tube, ed 
ovaie di volume normale. 


A carico dell’utero, sulla sua superficie — parete anteriore, 
posteriore e fondo -—, esistevano sempre, in tutti i casi, delle 
macchie grandi, sottoperitoneali, di colore vinoso, che si in- 
tercalavano, per poco spazio, col colorito comune del peritoneo 
viscerale dell’organo. Qualche volta le tube erano appena irre- 


solarmente congeste. 
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| Sempre in ogni caso, tanto nel Douglas, che nello spazio 
vescico-uterino, notavamo un piccolo versamento di colorito 
giallo-carico, sporco. Nulla di appariscente nel tubo gastro-en- 
terico. 

Ma v'ha di più. 

Rarissimamente — due volte su venti interventi — con 
indagini molto diligenti, siamo riusciti a trovare, isolatamente, 
sopra il peritoneo della tuba, o dell’utero o dell’intestino, delle 
formazioni appiattite bianco-giallastre più difficilmente nodu- 
lari o, a volte ad aspetto cistico, sempre piccolissime. Asporta- 
te, con un poco di tessuto circostante, e coltivate sui terreni 
di semina per la tubercolosi (usando di preferenza il terreno 
Petragnani), in modo sistematico, abbiamo visto, con nostra 


grande sorpresa, svilupparsi su di essi le tipiche colonie del ba- 
cillo di Koch. 


Siccome questi rari casi, con colture positive, presenta- 
vano lo stesso quadro clinico ed anatomopatologico — a ventre 
aperto — di quegli altri, dove non si poterono’ prelevare le 
suaccennate formazioni, perchè non esistenti, o meglio per- 
chè non ancora sviluppate, in modo tale da essere rilevate dal 
nostro occhio, o, ammettiamo anche, perchè qualche volta sfug- 
gite alle nostre ricerche, dobbiamo convenire che tutte le volte 
che noi ci troviamo dinanzi ad una paziente colle reazioni alla 
tubercolina, in massima positive, e col quadro clinico ed ana- 
tomo-patologico descritto, dobbiamo formulare la diagnosi di 
t. b. c. genito-peritoneale, in via di sviluppo, allo stadio iniziale. 

In tutti i casi operati, colla solo laparatomia esplorativa, 
i risultati sono stati ottimi. 

Il significato di una diagnosi precoce, alla portata di qual- 


siasi medico, è molto evidente quando si pensi al complesso 
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programma nazionale della lotta contro la tubercolosi, ed al 
non trascurabile contributo che ciascuno può. dare. Tanto più 
che proprio in Sardegna, la diffusione ed il numero elevato 
della t. b. c. genito-peritoneale, come lo dicono le pubblicazioni 
nostre (1), reclamano l’impegno a fondo, nella lotta, della no- 
stra coscienza. 


1) — Su la necessità del reperito culturale nella diagnosi di alcune 
forme incerte di t. b. c. genitale, con speciale riguardo alla scelta di 
un buon terreno di semina (terreno Petragnani). — Arch. di Ost. e Gin., 
Serie II, Vol. XVIII. 

— Considerazioni clinico-statistiche su 54 casi di t. b. c. genitale 
femminile. Mon. Ost. Gin., in corso di stampa (fasc. II), Vol. VIII. 

— La t. b. c. genitale femminile osservata nella Clinica di Ca- 
gliari nel quinquennio 1928-33. Comun, I° Congr. Med. Sardo, Cagliari, 
Maggio 1934. 


